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Резюме. У статті наведені дані огляду літератури, присвячені проблемі 
коморбідності цукрового діабету і тиреоїдної патології, яка частіше 
всього зумовлена автоімунними процесами в організмі, взаємно обтяжує 
перебіг цих захворювань, негативно впливаючи на розвиток метаболіч-
них зрушень.
Мета роботи. Провести аналіз даних огляду літератури з метою вияв-
лення  коморбідності цукрового діабету і основних тиреопатій автоі-
мунного генезу, що взаємно обтяжує перебіг цих патологічних процесів. 
Висновки. 1. Стійка коморбідність цукрового діабету і тиреоїдної па-
тології частіше всього зумовлена автоімунними процесами в організмі, 
що взаємно обтяжує перебіг захворювань, негативно впливаючи на 
метаболічний контроль діабету.
2. Хворі на цукровий діабет і захворювання щитоподібної залози повинні 
бути персоніфікованим об’єктом діагностичних і терапевтичних підходів.
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КОМОРБИДНОСТЬ САХАРНОГО ДИАБЕТА И ТИРЕОИДНОЙ 
ПАТОЛОГИИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
П.М. Ляшук, Р.П. Ляшук, И.В. Сходницкий, И.В. Анескевич, С.В Глуговская
Цель работы. Провести анализ данных обзора литературы с целью об-
наружения коморбидности сахарного диабета и основных тиреопатий 
аутоиммунного генеза, взаимно отягощает течение этих патологиче-
ских процессов.
Выводы. 1. Стойкая коморбидность сахарного диабета и тиреоидной 
патологии чаще всего обусловлена аутоиммунными процессами в орга-
низме, которые взаимно отягощают течение заболеваний, негативно 
влияя на метаболический контроль диабета.
2. Больные сахарным диабетом и заболеваниями щитовидной железы 
должны быть персонифицированным объектом диагностических и 
терапевтических подходов.
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COMBINATION OF DIABETES MELLITUS AND THYROID 
PATHOLOGY (LITERATURE REVIEW)
P.M. Lіshuk, R.P. Lіashuk, I.V. Skhodnitskyi, I.V.Aniskevich, S.V. Glugovska
Objective. To conduct an analysis of literature review data in order to detect 
comorbidity of diabetes mellitus and the main thyroid pathologies of auto-
immune origin which mutually aggravate the course of these pathological 
processes.
Conclusions. 1. Persistent comorbidity of diabetes mellitus and thyroid 
pathology is most often caused by autoimmune processes in the body, which 
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mutually aggravate the course of diseases, negatively affecting the metabolic 
control of diabetes.
2. Patients with diabetes mellitus and diseases of the thyroid gland should be 
personified as an object of diagnostic and therapeutic approaches.
Вступ. Цукровий діабет (ЦД) і патологія щитопо-
дібної залози (ЩЗ) – найбільш поширені захворювання 
ендокринної системи. Захворювання ЩЗ виявляються 
у 11 – 30 % хворих на ЦД, переважно у жінок. Епідемі-
ологічні дані свідчать про загальний генетичний фон 
тиреоїдної патології та ЦД. 
З-поміж автоімунних захворювань найбільш стійка 
асоціація трапляється між ЦД типу 1 і автоімунни-
ми процесами в ЩЗ (автоімунний тиреоїдит, хворо-
ба Грейвса) [1,2,3]. Генетичний зв’язок захворювань 
ЩЗ і ЦД типу 2 виявляється рідше [1]. Тому робота 
присвячена в основному коморбідності ЦД типу 1 і 
тиреоїдної патології. За такої патології виявлені гени 
HLA, що дозволяє пояснити зв’язок між ЦД типу 1 і 
автоімунними захворюваннями ЩЗ. Двократне збіль-
шення ризику розвитку хвороби Грейвса асоційоване 
з гаплотипом HLA-DR3, у той час як ризик розвитку 
ЦД типу 1, асоційований із цим же гаплотипом, збіль-
шується в 3-4 рази [4]. Останні дані про поліморфізм 
гена дейодинази 2-го типу – Thr92Ala дають підставу 
допускати, що гомозиготність по відношенню до по-
ліморфізму пов’язана з ризиком розвитку і ЦД типу 2 
[5]. У пацієнтів з ЦД типу 2 з позитивними антитілами 
до ізоформи глутаматдекарбоксилази, так званим ла-
тентним автоімунним діабетом дорослих, підвищений 
ризик розвитку автоімунного тиреоїдиту [4]. 
Мета роботи. Провести аналіз даних огляду літе-
ратури з метою виявлення  коморбідності цукрового 
діабету і основних тиреопатій автоімунного генезу, що 
взаємно обтяжують перебіг цих патологічних процесів.
Основна частина. Вплив тиреоїдних гормонів на 
вуглеводний обмін неоднозначний. Відомо, що тирео-
токсикоз погіршує параметри вуглеводного обміну, а 
гіпотиреоз може створити проблему гіпоглікемії. Ці 
феномени зрозумілі, оскільки тиреоїдні гормони не 
тільки антагоністи інсуліну, але і за впливом на пери-
ферійні тканини є синергістами інсуліну і сприяють 
транспортові й утилізації глюкози, змінюючи активність 
інсуліну [6,7,8,9]. 
Тиреоїдні гормони підвищують глюконеогенез і 
глікогеноліз у печінці, а також підвищують синтез 
лактату в м’язовій і жировій тканині. Тиреотоксикоз 
знижує напіврозпад інсуліну в результаті збільшення 
продукції попередників інсуліну [10]. При гіпотире-
озі спостерігається зниження глікогенолізу в м’язах і 
печінці, глюконеогенезу в печінці, а також зменшення 
базальної секреції інсуліну та всмоктування глюкози 
в кишечнику [2]. Описано вплив трийодтироніну на 
метаболізм глюкози в печінці через гіпоталамус неза-
лежно від рівня в плазмі гормонів, що впливають на 
вуглеводний обмін [11]. 
Встановлено, що за розвитку тиреотоксикозу в па-
цієнтів із ЦД типу 1 потреба в інсуліні збільшується. 
Периферійні клітини погано справляються з гіперпро-
дукцією глюкози печінкою, що призводить до порушен-
ня толерантності до глюкози. При гіпотиреозі утилізація 
глюкози знижена, однак унаслідок зменшення виходу 
глюкози з печінки у кров гіперглікемія не розвивається 
[4]. Отже, тиреоїдні гормони, з одного боку, стимулю-
ють неоглюкогенез у печінці шляхом прямого впливу 
на транскрипцію генів і непрямого – центральним 
механізмом через симпатичні волокна, що іннервують 
гепатоцити. З іншого боку, вони стимулюють інсулі-
нозалежний транспорт глюкози в м’язову й ниркову 
тканину, регулюючи експресію генів, що впливають на 
транспорт глюкози. У скелетних м’язах індукція тран-
спортера ГЛЮТ-4 призводить до збільшення транспорту 
глюкози в м’язи. У дослідженнях із використанням 
суглікемічного гіперінсулінемічного клемпу показано 
зниження утилізації глюкози в м’язовій і жировій тка-
нині при дефіциті тиреоїдних гормонів, зумовленому 
інсулінорезистентністю (ІР) [12].
Незаперечним є факт про роль ІР у патогенезі ЦД 
типу 2, яка порушує транспорт та утилізацію глюкози 
[13]. Порушення продукції гормонів ЩЗ досить часто 
викликають периферійну ІР. При тиреотоксикозі над-
мірна секреція біоактивних медіаторів (інтерлейкін-6) 
у жировій тканині та фактор некрозу пухлин α пояс-
нюють цей феномен. Крім цього, утилізація глюкози 
не збільшується паралельно з посиленням кровоплину 
[14, 15]. А при гіпотиреозі ІР зумовлена порушенням 
транслокації ГЛЮТ-4, порушенням дії пептину на 
гіпоталамус, зниженням кровоплину у відношенні 
до екстракції глюкози тканинами, збільшенням рівня 
циркулюючих вільних  жирних кислот [16].
У хворих на ЦД  типу 2 у поєднанні з первинним 
гіпотиреозом у результаті комплексної терапії досягнуті 
поліпшення показників глюкози натще, постпрандіаль-
ної глікемії й глікованого гемоглобіну. У цієї ж категорії 
хворих виявлено порушення ліпідного обміну у вигляді 
збільшення значень тригліцеридів, холестерину ліпо-
протеїдів високої щільності [17], а також негативний 
вплив на фібринолітичну активність крові [18]. При 
поєднанні ЦД типу 2 з гіпотиреозом показники лі-
підного обміну були вищими, ніж при ЦД типу 2 без 
тиреоїдної патології. Це підтверджує вплив гіпотиреозу 
на ліпідний обмін та зумовлює підвищення ризику 
прогресування серцево-судинних ускладнень за на-
явності двох захворювань. ЦД впливає на продукцію 
гормонів ЩЗ: зниження нічної пікової секреції ТТГ і 
порушення відповіді ТТГ на стимуляцію тиреолібери-
ном. У хворих з недостатнім глікемічним контролем 
спостерігається інгібування активності дейодинази 
1-го типу і як результат – зниження конверсії Т4 у Т3, 
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зниження рівня Т3 сироватки крові, що можна пояснити 
захисним механізмом організму у відповідь на поси-
лення катаболізму тканин і на зниження споживання 
кисню тканинами [19]. 
З точки зору гормональної діагностики патології ЩЗ 
слід мати на увазі, що деякі захворювання та лікарські 
засоби, що застосовуються при ЦД, можуть впливати на 
концентрацію ТТГ і гормонів ЩЗ [20]. Існують дані про 
відновлення чутливості до інсуліну при застосуванні 
терапії лівотироксином у пацієнтів із субклінічним гі-
потиреозом [21]. У хворих на ЦД типу 2 і маніфест-ним 
гіпотиреозом при лікуванні лівотироксином і без нього 
спостерігається значне зниження ТТГ без зміни вільного 
Т4 після прийому метформіну протягом року. Подібна 
реакція не трапляється у хворих на ЦД з еутиреозом, які 
приймають метформін. Деякі дослідники вказують на 
те, що препарати сульфанілсечовини можуть інгібувати 
секрецію тереоїдних гормонів, а токож заміщати їх при 
зв’язуванні з тиреоглобуліном [22]. 
Доведено, що в 1/3 випадків автоімунний процес 
при ЦД типу 1 не обмежується ураженням β-клітин 
підшлункової залози і розвиваються інші ендокринні 
та неендокринні автоімунні захворювання, які нега-
тивно впливають на компенсацію діабету. Найбільш 
поширеним варіантом автоімунного полігландулярного 
синдрому є другий його тип (синдром Шмідта), що 
характеризується розвитком крім ЦД типу 1, первин-
ної хронічної надниркової недостатності, первинного 
гіпотиреозу або (рідше) тиреотоксикозу[23]. 
Відомо, що інсулін і інсуліноподібний  фактор росту 
1 можуть стимулювати канцерогенез. Існують пові-
домлення, що пацієнти з ІР більш схильні до розвитку 
вузлового зоба [24]. А в пацієнтів із високодиферен-
ційованим раком ЩЗ  ІР трапляється частіше [25]. Усі 
типи структурних змін ЩЗ, у першу чергу вузлові, 
вірогідно частіше трапляються при ЦД типу 2 у поєд-
нанні з ожирінням [26]. 
Отже, симптоматика ЦД нерідко приховує ознаки 
тиреоїдної патології й зумовлює несвоєчасну діагнос-
тику цих захворювань.
Висновки
1. Стійка коморбідність цукрового діабету і тирео-
їдної патології частіше всього зумовлена автоімунними 
процесами в організмі, що взаємно обтяжують перебіг 
захворювань, негативно впливаючи на метаболічний 
контроль діабету.
2. Хворі на цукровий діабет і захворювання щитопо-
дібної залози повинні бути персоніфікованим об’єктом 
діагностичних і терапевтичних підходів. 
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